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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ ОБЛАСНИЙ ПРОТИТУБЕРКУЛЬОЗНИЙ ДИСПАНСЕР1 
ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ ДЕРЖАВНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО2
ДІАГНОСТИКА ЦИТОЛІТИЧНОГО СИНДРОМУ У ХВОРИХ  
НА ТУбЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ
Вступ. Печінка є одним із найважливіших органів тіла людини і виконує низку надзвичайно важливих 
функцій. Серед поширених захворювань печінки виділяють інфільтративні патології: жирову дистрофію, 
лімфоми, амілоїдоз, саркоїдоз і туберкульоз. Характеризуючи хвороби печінки, прояви розладів прийнято 
розділяти на синдроми, які допомагають діагностувати те чи інше захворювання цього органа та ви-
значити його причини. Зокрема, виділяють цитолітичний синдром (ЦС). 
Мета дослідження – вивчити маркери ЦС при порушенні функції печінки у хворих на вперше діагнос-
тований туберкульоз легень до лікування і через два місяці терапії протитуберкульозними препаратами 
першого ряду.
Методи дослідження. Було обстежено дві групи осіб: 1-ша (контрольна) – практично здорові доно-
ри (34 особи); 2-га – хворі на вперше діагностований туберкульоз легень до лікування і через два місяці 
терапії протитуберкульозними препаратами першого ряду (31 особа). Усім пацієнтам проводили стан-
дартні біохімічні дослідження крові, УЗД печінки в динаміці. Спектр показників біохімічного дослідження 
крові включав визначення аланінамінотрансферази (АлАТ), аспартатамінотрансферази (АсАТ), лактат-
дегідрогенази (ЛДГ) та γ-глутамілтранспептидази (ГГТП).
Результати й обговорення. Отримані дані, які свідчили про виникнення ЦС у хворих на вперше 
діагностований туберкульоз до початку лікування, підтверджувалися тенденцією до збільшення рівнів 
АсАТ і ГГТП. Особливо такі зміни спостерігали після інтенсивної терапії протитуберкульозними препа-
ратами. Відмічали вірогідні зміни таких маркерів, як АлАТ, ЛДГ і ГГТП.
Висновки. Встановлено, що туберкульозна інтоксикація може впливати на функціональний стан 
печінки. Після тривалого лікування хворих на туберкульоз легень відмічають збільшення показників таких 
маркерів цитолізу, як АлАТ, ЛДГ і ГГТП. Порушення функції печінки під час терапії можуть бути спричинені 
гепатотоксичною дією протитуберкульозних препаратів, що зумовлює необхідність призначення хворим 
гепатопротекторів. 
КЛючОВІ СЛОВА: вперше діагностований туберкульоз легень; маркери цитолітичного синдрому. 
ВСТУП. Печінка є одним із найважливіших 
органів тіла людини і виконує низку надзвичайно 
важливих функцій. Серед поширених захворю-
вань печінки виділяють інфільтративні патології: 
жирову дистрофію, лімфоми, амілоїдоз, саркої-
доз і туберкульоз. Характеризуючи хвороби 
печінки, прояви розладів прийнято розділяти на 
синдроми, які допомагають діагностувати те чи 
інше захворювання цього органа та визначити 
його причини. Зокрема, виділяють цитолітичний 
синдром (ЦС). Патологія розвивається через 
пошкодження клітин печінки. Це призводить до 
зниження опірності клітин, оскільки в них про-
никають усі токсичні речовини. Найчастіше да-
ний синдром супроводжує онкологічні процеси, 
цироз та гепатити. Цитолітичний синдром можуть 
викликати віруси, вплив ліків і токсинів, а також 
тривале голодування. В аналізі крові виявляють 
підвищений вміст заліза, прямого білірубіну, 
аланінамінотрансферази (АлАТ) і аспартатамі-
нотрансферази (АсАТ).
Цитолітичний синдром виникає внаслідок 
порушення структури клітин печінки, перш за все 
гепатоцитів. Іноді пошкоджуються тільки клітинні 
мембрани, частіше – ще й цитоплазма, а також 
окремі клітини в цілому. Все ж головним розладом 
у цитоплазмі слід вважати порушення проник-
ності клітинних мембран. Зазвичай на початкових 
стадіях цитолізу змінюється стан ліпідного шару 
мембран (зокрема, наростає пе ро ксид не окис-
© О. М. Окусок, Л. А. Грищук, З. М. Небесна, П. С. Табас, 
Р. О. Клос, 2017.
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нення ліпідів), і оболонка гепатоцита стає більш 
проникною для ряду субстанцій, насамперед для 
внутрішньоклітинних ферментів. Важливо під-
креслити: цитоліз у типовій ситуації не тотожний 
некробіозу клітини. Коли цитоліз досягає ступеня 
некробіозу, в клінічній практиці користуються 
терміном “некроз”. 
Цитолітичний процес може уражати незнач-
ну кількість гепатоцитів, але нерідко він більш 
поширений, захоплює величезну кількість віль-
них клітин. Цитоліз – один з основних показників 
активності патологічного процесу в печінці. Важ-
ливе значення в розумінні суті останнього має 
встановлення причин цитолізу. В патогенезі ЦС 
відіграють роль пошкодження мембран мітохон-
дрій, лізосом, зернистої цитоплазматичної ме-
режі та власне клітинної мембрани. Величезне 
значення в патогенезі цього синдрому має ура-
ження клітинної мембрани. Воно супроводжу-
ється як швидкою втратою внутрішньоклітинних 
компонентів – електролітів (насамперед калію), 
ферментів, що виходять у позаклітинний простір, 
так і збільшенням вмісту в клітині електролітів, 
присутніх у високій концентрації в позаклітинній 
рідині (натрію, кальцію) [1, 2].
Печінка, будучи основним органом детокси-
кації, отримує найбільше навантаження в про-
цесі хіміотерапії. Порушення її функції у хворих 
на туберкульоз органів дихання зумовлені різ-
ними факторами, серед яких важливе значення 
мають гіпоксія та пов’язані з нею порушення 
пероксидного окиснення ліпідів і системи анти-
оксидантного захисту, інтоксикація, супутні ура-
жен ня печінки (вірусний гепатит, алкогольне 
ураження печінки), туберкульоз печінки. числен-
ні рандомізовані дослідження фіксують вираже-
ну гепатотоксичну дію всіх протитуберкульозних 
препаратів і розвиток на їх фоні токсичних гепа-
титів, ЦС, при якому відзначають підвищення 
рівнів АлАТ і АсАТ, лактатдегідрогенази (ЛДГ), 
тимолової проби. Зростання цих показників щодо 
норми вказує на некроз гепатоцитів у результаті 
токсичної дії протитуберкульозних препаратів. 
Серед даних препаратів найбільшу гепато-
токсичність мають етіонамід, протіонамід, піра-
зинамід, ізоніазид, рифампіцин, ПАСК. Перхло-
зон здатний викликати тяжкі гепатотоксичні ре-
акції, особливо в поєднанні з фторхінолонами, 
у зв’язку з чим ці препарати одночасно не при-
значають. Найтоксичнішим є етіонамід, проте 
внаслідок того, що ізоніазид і рифампіцин як 
препарати першого ряду частіше використову-
ють у лікуванні хворих на туберкульоз, в основ-
ному вивчено токсичні зміни при призначенні 
даних ліків. Швидкість ацетилювання, жіноча 
стать та етнічна приналежність є важливими 
факторами розвитку таких реакцій [3–6].
Автори встановили, що у хворих на пошире-
ний туберкульоз легень з вираженими симпто-
мами інтоксикації мають місце порушення біл-
кового обміну і функції гепатобіліарної системи, 
а саме: зниження загального рівня аміно кислот, 
загального білка, підвищення вмісту аміаку, 
показників АлАТ, АсАТ, тимолової проби. Пору-
шення циркуляції крові в печінці виникають уже 
на ранніх стадіях токсичного пошкодження ор-
гана і передують біохімічним та клінічним зру-
шенням. Зміна показників біохімічних тестів та 
патологічні ознаки при ультразвуковому дослі-
дженні гепатобіліарної системи свідчать про 
на явність гепатотоксичної, холестатичної або 
змі шаної побічної дії антимікобактеріальних 
препаратів. При цьому між процесами білкового 
синтезу і станом гепатобіліарної системи існує 
взаємозалежність [7, 8].
Мета дослідження – вивчити маркери цито-
літичного синдрому при порушенні функції печін-
ки у хворих на вперше діагностований туберку-
льоз легень до лікування і через два місяці 
 те ра пії протитуберкульозними препаратами 
пер шого ряду.
МЕТОДИ ДОСЛІДжЕННЯ. було обстежено 
дві групи осіб: 1-ша (контрольна) – практично 
здорові донори (34 особи); 2-га – хворі на впер-
ше діагностований туберкульоз легень до ліку-
вання і через два місяці терапії протитубер-
кульозними препаратами першого ряду (31 
особа).
Дослідження проводили в Тернопільському 
обласному протитуберкульозному диспансері. 
В усіх хворих визначали бактеріовиділення ме-
тодами мікроскопії мазка, бактеріологічним до-
слідженням, зокрема посівом на живильне се-
редовище, а також з використанням апарата 
BACTEC MGIT 960 та автоматизованого скри-
нінгового генетично-молекулярного тесту для 
визначення мікобактерій туберкульозу і резис-
тентності до рифампіцину – Xpert MBT/Rif. 
З клінічних форм інфільтративну діагносто-
вано в 14 осіб (45,0 %), дисеміновану – в 12 
(39,0 %), вогнищеву – в 5 (16,0 %). Хворі були 
віком від 21 до 75 років, за статтю переважали 
чоловіки – 21 (67,7 %). Лікували хворих на впер-
ше діагностований туберкульоз легень відповід-
но до рекомендацій, висвітлених в Уніфіковано-
му клінічному протоколі первинної, вторинної 
(спеціалізованої) та третинної (високоспеціалі-
зованої) медичної допомоги дорослим. Тубер-
кульоз [9]. Спостереження проводили протягом 
інтенсивної фази лікування – 2 місяці. Критері-
ями виключення були пацієнти, в яких відмічали 
хронічні захворювання печінки, зловживання 
алкоголем, перенесені захворювання шлунко-
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во-кишкового тракту, цукровий діабет, ВІЛ/СНІД, 
системні захворювання. 
 Усім пацієнтам проводили стандартні біохі-
мічні дослідження крові, УЗД печінки в динаміці. 
Спектр показників біохімічного дослідження 
крові включав визначення АлАТ, АсАТ, ЛДГ та 
γ-глутамілтранспептидази (ГГТП). Комплекс біо-
хімічних досліджень виконували на біохімічному 
аналізаторі STAT Fax 1904 Plus (США) та фото-
метрі SOLAR PM 2111 (білорусь) [2].
Статистичний аналіз отриманих при вико-
нанні робіт цифрових даних проводили за ком-
п’ютерною програмою Microsoft Excel XP. Для 
порівняння середніх показників при нормально-
му розподілі варіант застосовували параметрич-
ний критерій вірогідності розходжень Стьюден-
та–Фішера (t). Розходження вважали статистич-
но значимими при р<0,05.
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОбГОВОРЕННЯ. Отримано 
результати біохімічних досліджень крові, які 
характеризували маркери цитолізу у хворих на 
вперше діагностований туберкульоз легень до 
початку стаціонарного лікування. Встановлено, 
що в пацієнтів з туберкульозом легень показ-
ники АлАТ не відрізнялися від показників кон-
трольної групи (табл.). При аналізі показників 
АсАТ відмічали тенденцію до збільшення, однак 
вони не перевищували максимальних у межах 
норми. Також не було відмічено достовірної 
відмінності й при аналізі показників ЛДГ. Показ-
ники ГГТП мали тенденцію до зростання, зо-
крема з (31,0±2,0) до (39,6±3,28) Од/л (р<0,05). 
Отримані результати свідчили про вплив тубер-
кульозної інтоксикації на функціональний стан 
печінки.
Після інтенсивної фази лікування протиту-
беркульозними препаратами, яка тривала два 
місяці, було отримано такі результати. Встанов-
лено, що показники АлАТ достовірно збільши-
лись відносно контрольної групи (р<0,01), а та-
кож результатів, одержаних до лікування, – 
(0,69±0,04) проти (0,57±0,01) мкмоль/(мл·год) 
(p<0,01). Показники АсАТ через два місяці ліку-
вання вірогідно відрізнялись від показників 
контрольної групи, але не відрізнялись від ре-
зультатів, отриманих до початку терапії. Досить 
суттєво підвищились показники ЛДГ, які віро-
гідно відрізнялись від показників контрольної 
групи (р<0,01), а особливо від результатів, 
одержаних до лікування, – (608,6±60,6) Од/л, 
(358,0±77,2) Од/л (p<0,001). При аналізі даних 
ГГТП встановлено, що вірогідно відрізнялись 
результати порівняно з контрольною групою та 
результатами до лікування – (69,1±6,90) Од/л, 
(39,6±3,28) Од/л (р<0,01).
Отримані дані, які свідчили про виникнення 
ЦС у хворих на вперше діагностований тубер-
кульоз до початку лікування, підтверджувалися 
тенденцією до збільшення рівнів АсАТ і ГГТП. 
Особливо такі зміни спостерігали після інтен-
сивної терапії протитуберкульозними препара-
тами. Відмічали вірогідні зміни таких маркерів, 
як АлАТ, ЛДГ і ГГТП.
Таблиця – Біохімічні показники цитолітичного синдрому у хворих  
на туберкульоз легень
Група
Термін дослі-
дження
АлАТ,
мкмоль/(мл·год)
АсАТ,
мкмоль/(мл·год)
ЛДГ,
Од/л
ГГТП,
Од/л
1-ша (контрольна)
(n=34)
– 0,60±0,01 0,40±0,01 226,6±29,0 31,0±2,0
2-га (основна)
(n=31)
до лікування 0,57±0,01
p>0,05
0,43±0,01
р<0,05*
358,0±77,2
p>0,05
39,6±3,28
р<0,05*
через два 
місяці ліку-
вання
0,69±0,04
p<0,01*
p<0,01**
0,47±0,01
p<0,01*
p>0,05
608,6±60,6
p<0,001*
p<0,01**
69,1±6,90
p<0,001*
p<0,01**
Примітка. * – вірогідність порівняно з групою практично здорових донорів; ** – вірогідність порівняно з результатами 
обстеження до початку лікування.
ВИСНОВКИ. 1. Встановлено, що туберку-
льозна інтоксикація може впливати на функціо-
нальний стан печінки. 
2. Після тривалого лікування хворих на тубер-
кульоз легень відмічають збільшення показ ників 
таких маркерів цитолізу, як АлАТ, ЛДГ і ГГТП.
3. Порушення функції печінки під час терапії 
можуть бути спричинені гепатотоксичною дією 
протитуберкульозних препаратів, що зумовлює 
необхідність призначення хворим гепатопро-
текторів. 
Перспективи подальших досліджень по-
лягають в аналізі інших патологічних симптомів 
ураження печінки, зокрема холестатичного і ге-
патопривного.
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О. Н. Окусок1, Л. А. Грищук2, З. М. Небесная2, П. С. Табас2, Р. О. Клос2
ТЕРНОПОЛЬСКИЙ ОБЛАСТНОЙ ПРОТИВОТУБЕРКУЛЕЗНЫЙ ДИСПАНСЕР1
ТЕРНОПОЛЬСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ И. Я. ГОРБАЧЕВСКОГО2
ДИАГНОСТИКА ЦИТОЛИТИЧЕСКОГО СИНДРОМА У бОЛЬНЫХ 
ТУбЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ
Резюме
Вступление. Печень является одним из важнейших органов тела человека и выполняет ряд важней-
ших функций. Среди распространенных заболеваний печени выделяют инфильтративные патологии: 
жировую дистрофию, лимфомы, амилоидоз, саркоидоз и туберкулез. Характеризуя болезни печени, про-
явления расстройств принято разделять на синдромы, которые помогают диагностировать то или 
иное заболевание этого органа и определить его причины. В частности, выделяют цитолитический 
синдром (ЦС).
Цель исследования – изучить маркеры ЦС при нарушении функции печени у больных с впервые диаг-
ностированным туберкулезом легких до лечения и через два месяца терапии противотуберкулезными 
препаратами первого ряда.
Методы исследования. Было обследовано две группы лиц: 1-я (контрольная) – практически здоро-
вые доноры (34 человека); 2-я – больные с впервые диагностированным туберкулезом легких до лечения 
и через два месяца терапии противотуберкулезными препаратами первого ряда (31 человек). Всем па-
циентам проводили стандартные биохимические исследования крови, УЗИ печени в динамике. Спектр 
показателей биохимического исследования крови включал определение аланинаминотрансферазы (АлАТ), 
аспартатаминотрансферазы (АсАТ), лактатдегидрогеназы (ЛДГ) и γ-глутамилтранспептидазы (ГГТП).
Результаты и обсуждение. Полученные данные, свидетельствующие о возникновении ЦС у больных 
с впервые диагностированным туберкулезом до начала лечения, подтверждались тенденцией к увели-
чению уровней АсАТ и ГГТП. Особенно такие изменения наблюдали после интенсивной терапии противо-
туберкулезными препаратами. Отмечали вероятные изменения таких маркеров, как АлАТ, ЛДГ и ГГТП.
Выводы. Установлено, что туберкулезная интоксикация может влиять на функциональное состо-
яние печени. После длительного лечения больных туберкулезом легких отмечают увеличение показа-
телей таких маркеров цитолиза, как АлАТ, ЛДГ и ГГТП. Нарушения функции печени во время терапии 
могут быть вызваны гепатотоксическим действием противотуберкулезных препаратов, что обуслов-
ливает необходимость назначения больным гепатопротекторов.
КЛючЕВЫЕ СЛОВА: впервые диагностированный туберкулез легких; маркеры цитолитического 
синдрома.
o. M. okusok1, l. a. Hryshchuk2, Z. M. nebesna2, P. c. tabas2, r. o. Klos2
TERNOPIL REGIONAL TUBERCULOSIS HOSPITAL1
I. HORBACHEVSKY TERNOPIL STATE MEDICAL UNIVERSITY2
DIAGNOSIS OF CYTOLITHIC SYNDROME IN PATIENTS WITH TUBERCULOSIS  
OF LUNGS
Summary
Introduction. The liver is one of the most important organs of the human body, performing a number of impor-
tant functions. Among the common liver diseases, infiltrative pathologies we distinguished: fatty degeneration, 
lymphomas, amyloidosis, sarcoidosis and tuberculosis. Characterizing liver disease, the manifestations of disorders 
are divided into syndromes that help to diagnose a particular disease of the liver and determine its causes. In par-
ticular – the cytolytic syndrome (CS).
The aim of the study – to examine the CS markers in the case of liver dysfunction in patients with newly diag-
nosed lung tuberculosis prior to treatment and after two months of therapy with first-line anti-tuberculosis drugs.
Methods of the research. Two groups of people were examined: the 1st control group of practically healthy 
donors – 34 people; and the 2nd – patients with newly diagnosed pulmonary tuberculosis prior to treatment and 
after two months of therapy with first-line anti-tuberculosis drugs (31 people). All patients underwent standard bio-
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chemical blood tests, ultrasound of the liver in dynamics. The spectrum of biochemical blood test parameters in-
cluded determination of alanine aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST), lactate dehydrogenase 
(LDH) and γ-glutamyltranspeptidase (GGTP).
Results and Discussion. The obtained data testifying to occurrence of CS in newly diagnosed tuberculosis 
patients before the start of treatment are confirmed by the tendency to increase the levels of AST and GGTP. Es-
pecially such changes are observed after intensive therapy with antituberculous drugs. There are likely changes in 
such markers as ALT, LDH and GGTP.
Conclusions. It is established that tuberculous intoxication can affect the functional state of the liver. After 
prolonged treatment of patients with pulmonary tuberculosis, an increase in the indices of such markers of cytolysis 
as ALT, LDH and GGTP is observed. Disturbance of liver function during therapy may be due to the hepatotoxic 
effect of anti-tuberculosis drugs, which necessitates the appointment for patients hepatoprotectors.
KEY WORDS: first diagnosed lung tuberculosis; markers of cytolytic syndrome.
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